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BAB I  
PENDAHULUAN 
A. LATAR BELAKANG 
Diabetes Melitus (DM) merupakan penyakit yang sering dijumpai. DM 
terjadi karena kelainan sekresi insulin, kerja insulin atau kedua-duanya. 
Berdasarkan obat yang diperlukan, penyakit ini dibagi menjadi DM Tergantung 
Insulin (DMTI) atau DM Tipe 1 dan DM Tidak Tergantung Insulin (DMTTI) atau 
DM Tipe 2. DM Tipe 1 adalah DM yang pengobatannya mutlak memerlukan 
insulin. Sementara DM Tipe 2 pengobatannya tidak harus dengan insulin, tetapi 
dengan antidiabetik oral dan diet (Perkeni, 2006; Darmono, 2007).  
Laporan WHO mengenai studi populasi DM di berbagai negara, 
memberikan informasi, bahwa jumlah penderita DM di Indonesia pada tahun 2000 
adalah 8,4 juta orang (12,8%). Diperkirakan prevalensi tersebut meningkat pada 
tahun 2030 menjadi 21,3 juta. Dengan mengetahui peningkatan prevalensi DM 
dapat dibuat rencana program penanggulangan awal yang efektif (Darmono, 2007; 
Kusumadewi, 2009). 
Konsensus pengelolaan DM Tipe 2 oleh para ahli endokrinologi Indonesia 
menyatakan bahwa pelayanan penderita DM Tipe 2 harus ditangani secara holistik 
dan terintegrasi antar disiplin terkait. Baik dengan para ahli sesama disiplin ilmu 
sendiri seperti spesialis jantung dan ginjal maupun dengan disiplin ilmu lain, 
seperti mata, ginjal syaraf, bedah ortopedi, rehabilitasi medis, gizi dan lain-lain. 
Pembahasan tentang komplikasi DM Tipe 2 pada mata, ginjal, syaraf dan jantung 





bagian dalam juga dapat terjadi mikroangiopati yang dapat mengakibatkan 
penurunan pendengaran maka peran ahli THT secara lebih awal dapat ikut serta 
dalam pelayanan terpadu tersebut (Chartrand, 2003; Perkeni, 2006). 
Penurunan pendengaran pada penderita DM Tipe 2 biasanya bilateral, 
berlangsung bertahap, bersifat sensorineural terutama pada frekuensi tinggi, 
sehingga tidak diperhatikan penderita maupun dokter pengelolanya sampai 
akhirnya terjadi gangguan dalam berkomunikasi verbal. Pada tahap ini oleh 
karena kelainan yang terjadi pada telinga dalam (auris interna) sudah dalam 
stadium irreversible atau tidak dapat pulih kembali sehingga satu satunya 
rehabilitasi pendengaran yang dapat dilakukan adalah pemberian Alat Bantu 
Dengar (ABD), yaitu diharapkan dapat memperbaiki gangguan komunikasi verbal 
dan mengurangi beban psikologis penderita karena komunikasi dengan orang lain 
akan menjadi lebih baik (Chartrand, 2003).  
Hubungan antara DM dan penurunan pendengaran sampai saat ini masih 
menjadi perdebatan, masih belum didapatkan konsensus yang adekuat. Beberapa 
peneliti melaporkan adanya hubungan yang kuat antara DM dan penurunan 
pendengaran, beberapa lagi melaporkan tidak ada hubungan yang kuat antara DM 
dan penurunan pendengaran (Lee, dkk, 2008). 
Bainbridge dkk  pada penelitiannya  terhadap penderita DM Tipe 2 dengan 
komplikasi mikrovaskular dengan menggunakan alat ukur audiometri nada murni 
didapatkan hubungan yang kuat antara penurunan pendengaran dan DM Tipe 2. 
Setelah dikendalikan faktor-faktor lain yang dapat menyebabkan penurunan 





dan lain-lain, didapatkan penurunan pendengaran pada penderita DM Tipe 2 pada 
frekuensi sedang dan tinggi sebesar 54,1% dibanding yang tidak menderita DM 
32%, dengan hasil yang bermakna (P<0,001) (Bainbridge, dkk,2008).  
Fukushima dkk  pada penelitiannya  tentang efek DM Tipe 2 pada struktur 
koklea berhasil membuktikan secara bermakna, terjadi penebalan membrana 
basilaris dan stria vaskularis yang dilihat dengan mikroskop elektron dengan nilai 
p<0,05 (Fukushima, dkk, 2006). Dalton dkk dalam penelitian hubungan DM Tipe 
2 dan penurunan pendengaran didapatkan hasil terjadi penurunan pendengaran 
yang diukur dengan audiometri nada murni, penderita DM Tipe 2  sebesar 59% 
dibandingkan yang tidak DM sebesar 44%. Data ini menunjukkan hubungan yang 
lemah antara DM Tipe 2 dan penurunan pendengaran (Dalton, dkk, 1998).  
Utomo  dalam penelitian Penurunan Pendengaran Pada Penderita Diabetes 
Melitus tidak Tergantung Insulin dengan menggunakan alat ukur audiometri nada 
murni dan audiometri tutur didapatkan hasil ada hubungan bermakna terjadinya 
penurunan pendengaran dengan rasio prevalensi sebesar 2,89% (IK95% 1,33 ; 
4,45). (Utomo, 1999).  
Prihantara dalam penelitian membandingkan DM dengan hipertensi dan 
DM dengan normotensi, dengan menggunakan alat ukur audiometri nada murni 
dan audiometri tutur, didapatkan hasil p>0,05 atau tidak bermakna (Prihantara, 
2002). Salvinelli,  melakukan penelitian dengan melihat ambang dengar penderita 
DM dan yang tidak DM. Dengan menggunakan alat ukur audiometri nada murni, 
didapatkan hasil ambang dengar penderita DM 10 – 30 dB, yang tidak DM   10 – 





B. RUMUSAN MASALAH 
Apakah ada hubungan terjadinya penurunan pendengaran sensorineural pada 
Diabetes Melitus Tipe 2 terkendali baik dengan DM Tipe 2 tidak terkendali baik?  
 
C. TUJUAN PENELITIAN 
Menganalisis  adakah hubungan DM Tipe 2 tidak terkendali baik dengan DM 
Tipe terkendali baik terhadap terjadinya penurunan pendengaran sensorineural. 
 
D. MANFAAT PENELITIAN 
1.Manfaat Teoritis 
Dalam bidang akademik, dapat memberi asupan kepada disiplin ilmu terkait 
terhadap  penurunan pendengaran sensorineural penderita DM Tipe 2 
terkendali baik dan tidak terkendali baik. 
2.Manfaat Praktis 
2.1.Diharapkan penderita DM Tipe 2 terkendali baik dan tidak terkendali baik 
mendapat penanganan lebih awal terhadap terjadinya penurunan pendengaran 
sensorineural, supaya mendapat penanganan awal dengan melibatkan bagian 
THT. 
2.2.Untuk Kedokteran Keluarga diharapkan dapat memberi masukan kepada 
penderita dan keluarga tentang pentingnya pengendalian DM Tipe 2 untuk 







BAB II  
TINJAUAN PUSTAKA 
A. PENURUNAN PENDENGARAN  
1. Definisi  
Penurunan  pendengaran sensorineural ditegakkan apabila terdapat 
penurunan ketajaman pendengaran yang ditandai oleh meningkatnya nilai ambang 
nada murni hantaran udara (AC) dan hantaran tulang (BC) dengan beda antara 
keduanya tidak lebih dari 10 dB. Penurunan nilai ambang dengar > 25 dB 
(Soetirto, dkk, 2007). Gambaran otoacustic emission refer (Jansen, dkk, 2009). 
2. Anatomi Telinga Dalam 
Telinga dalam terdiri dari koklea (rumah siput) yang berupa dua setengah 
lingkaran dan vestibular yang terdiri dari 3 buah kanalis semisirkularis. Puncak 
koklea disebut helikotrema, menghubungkan perilimfe skala timpani dengan skala 
vestibuli (Soetirto, dkk, 2007). 
Kanalis semisirkularis saling berhubungan secara tidak lengkap dan 
membentuk lingkaran yang tidak lengkap. Pada irisan melintang koklea tampak 
skala vestibuli sebelah atas, skala timpani sebelah bawah dan skala media (duktus 
koklearis) diantaranya. Skala vestibuli dan skala timpani berisi perilimfe, 
sedangkan skala media berisi endolimfe. Ion dan garam yang terdapat di perilimfe 
konsentrasi K
+
 4 mEq/l dan Na
+
 139 mEq/l. Endolimfe konsentrasi K
+
 144 mEq/l 
dan Na
+
 13 mEq/l. Hal ini penting untuk pendengaran. Dasar skala vestibuli 





media adalah membrana basalis. Pada membran ini terletak organ corti (Coast, 
1997; Lee, 2003; John, dkk,2006). 
Pada skala media terdapat bagian yang berbentuk lidah yang disebut 
membrana tektoria, dan pada membran basal melekat sel rambut yang terdiri dari 
sel rambut dalam, sel rambut luar dan kanalis corti, yang membentuk organ corti. 
Sel-sel rambut tersusun dalam 4 baris yaitu 3 baris sel rambut luar yang terletak 
lateral terhadap terowongan yang terbentuk oleh pilar-pilar Corti dan satu baris sel 
rambut dalam yang terletak di medial terhadap terowongan.  (Bailey, 2006; 
Soetirto, dkk, 2007). 
Sel rambut dalam yang berjumlah sekitar 3500 dan sel rambut luar dengan 
jumlah 12000. Sel rambut dalam dan luar organ Corti berperan dalam transduksi 
energi akustik/ mekanik ke energi elektrik. Transduksi dimulai dengan pergerakan 
membran basiler sebagai respon dari pergerakan stapes terhadap energi akustik. 
Pergerakan membran basiler ditandai sebagai gelombang berjalan (traveling 
wave). Membran basiler lebih kaku di basal daripada di apeks. Membran basiler 
yang dekat dengan basal koklea dapat mendeteksi suara berfrekuensi tinggi dan 
membran basiler yang dekat dengan bagian apeks dapat mendeteksi suara 
berfrekuensi rendah. Gelombang berjalan dihasilkan dengan suara berfrekuensi 
tinggi (10 kHz) yang mempunyai pergerakan maksimal di dekat dasar koklea, 
dimana gelombang dari suara berfrekuensi rendah menuju ke daerah apex. 
Modifikasi koklea merupakan aktifitas sel rambut luar yang meningkatkan 





(kompleks sel rambut) dengan gelombang berjalan menyebabkan kanal ion 
terbuka dan tertutup, menyebabkan aliran kalium ke sel sensoris ( Bailey, 2006). 
 
Gambar 2.1. Skema potongan melintang koklea (Austin, 1997) 
3. Fisiologi Mendengar  
Proses mendengar diawali dengan ditangkapnya energi bunyi oleh daun 
telinga dalam bentuk gelombang yang dialirkan melalui udara atau tulang ke 
koklea. Getaran tersebut menggetarkan membran timpani diteruskan ke telinga 
tengah melalui rangkaian tulang pendengaran yang akan mengamplifikasi getaran 
melalui daya ungkit tulang pendengaran dan perkalian perbandingan luas 
membran timpani dan tingkap lonjong. Menurut teori Austin amplifikasi pada 






1. membran timpani memberi penguatan bunyi 2 kali lipat.  
2. tulang pendengaran menguatkan bunyi 1,15 kali 
3. perbandingan membran timpani, kaki stapes menguatkan bunyi 21 kali 
secara keseluruhan terjadi penguatan bunyi oleh sistem telinga tengah sebesar 
2x1,15x21 = 48,3 kali lipat (Austin, 1997). 
Energi getar yang telah di amplifikasi ini akan diteruskan ke stapes yang 
menggerakkan tingkap lonjong sehingga perilimfe pada skala vestibuli bergerak. 
Getaran diteruskan melalui membran Reissner yang mendorong endolimfe, 
sehingga akan menimbulkan gerak relatif antara membran basilaris dan membran 
tektoria. Proses ini merupakan rangsang mekanik yang menyebabkan defleksi 
stereosilia sel-sel rambut, sehingga kanal ion terbuka dan terjadi penglepasan ion 
bermuatan listrik dari badan sel. Keadaan ini menimbulkan proses depolarisasi sel 
rambut, sehingga melepaskan neurotransmiter ke dalam sinapsis yang akan 
menimbulkan potensial aksi pada saraf auditorius sampai ke korteks pendengaran 
(area 39-40 ) di lobus temporalis (Liston, dkk, 1997; Helmi, 2005; Soetirto, dkk, 
2007). 
 





4. Penurunan Pendengaran (Ketulian)  
Ketika membicarakan penurunan pendengaran kita melihat hal: tipe 
penurunan pendengaran, derajat penurunan pendengaran dan konfigurasi 
penurunan pendengaran (Soetirto, dkk, 2007; Hain, 2008). 
Tipe penurunan pendengaran : 
1. Tuli konduktif 
Tuli konduktif adalah tuli yang disebabkan gangguan pada telinga luar dan 
telinga tengah. Tuli konduktif terjadi bila suara yang masuk terdapat 
hambatan dari liang telinga luar sampai membran timpani, tulang tulang 
pendengaran, telinga tengah. 
Tuli konduktif biasanya hanya mengalami penurunan pendengaran. 
Tipe tuli konduktif dapat diterapi dengan medikamentosa ataupun dengan 
tindakan medik atau operasi. 
Kondisi yang menyebabkan tuli konduktif: cerumen, otitis eksterna, benda 
asing, kondisi telinga tengah seperti otitis media, perforasi membran 
timpani, tumor jinak, gangguan fungsi tuba, kelainan telinga luar dan 
tengah. 
2. Tuli sensorineural  
Tuli sensorineural adalah tuli yang disebabkan gangguan pada telinga 
dalam, yang terbagi atas tuli koklea dan tuli retrokoklea. Tuli sensorineural 
adalah tuli permanen, tidak dapat diterapi baik dengan medikamentosa 





Tuli sensorineural selain terjadi penurunan pendengaran juga terjadi 
penurunan kemampuan mengerti pembicaraan. 
Tuli sensorineural dapat disebabkan kelainan saat lahir, obat ototoksik, 
genetik sindrom, trauma, tumor. 
3. Tuli campur 
Kadang-kadang dapat terjadi tuli campur. Tuli campur dapat terjadi 
kelainan di telinga luar, telinga tengah dan ditelinga dalam, dapat 
disebabkan radang telinga tengah dengan komplikasi telinga dalam atau 
merupakan dua penyakit yang berbeda seperti tumor dan infeksi (Soetirto, 
dkk, 2007; Hain, 2008). 
Derajat ketulian menurut ISO (International Standrad Organization) : 
   0  -  25 dB : normal 
>25  -  40 dB : tuli ringan 
>40  -  55 dB : tuli sedang 
>55  -  70 dB : tuli sedang berat 
>70  -  90 dB : tuli berat 
         >90 dB : tuli sangat berat (Soetirto, dkk, 2007) 
 
Konfigurasi ketulian : 
Beberapa konfigurasi ketulian, dapat menggambarkan letak kelainan, penyebab. 
Beberapa gambaran: 
- bilateral dan unilateral: bilateral ketulian terjadi pada kedua telinga, unilateral 
ketulian terjadi pada satu telinga. 
- simetris dan asimetris: simetris bila ketulian terjadi simetris pada kedua telinga, 





- progresif dan mendadak: progresif bila ketulian terjadi secara bertahap dan 
bertambah berat, mendadak bila ketulian terjadi secara mendadak. 
- hilang timbul dan menetap: hilang timbul bila ketulian hilang timbul biasanya 
pada tuli konduktif oleh infeksi atau cairan di telinga tengah, menetap biasanya 
pada tuli sensorineural (Hain, 2008). 
 
B. DIABETES MELITUS TIPE 2  
1. Definisi  
DM merupakan suatu kelompok penyakit metabolik dengan karakteristik 
hiperglikemia yang terjadi karena kelainan sekresi insulin, kerja insulin atau 
kedua-duanya (Perkeni, 2006). 
2. Patofisiologi Diabetes Melitus Tipe 2  
DM Tipe 2 merupakan penyakit yang heterogen, dengan dua cirri utama 
yang menentukan yaitu adanya resistensi insulin dan defek sel β pancreas, telah 
disepakati oleh para ahli bahwa resistensi insulin merupakan kelainan yang 
mendahului (awal) dibandingkan munculnya defek sel β pancreas atau penurunan 
sekresi insulin pada penderita DM Tipe 2 (Hardiman, 2005). 
Terdapat dua masalah utama yang berhubungan dengan insulin, yaitu: 
resistensi insulin dan gangguan sekresi insulin. Normalnya insulin akan terikat 
dengan reseptor khusus pada permukaan sel. Sebagai akibat terikatnya insulin 
dengan reseptor tersebut, terjadi suatu rangkaian reaksi dalam metabolisme 





penurunan reaksi intrasel, dengan demikian insulin menjadi tidak efektif untuk 
menstimulasi pengambilan glukosa oleh jaringan (Votey,2008). 
Retensi insulin merupakan suatu keadaan penurunan kemampuan tubuh 
dalam merespon insulin baik yang berasal dari dalam maupun luar tubuh, 
sehingga terjadi penurunan pada ambilan glukosa (upatake glucose) dan 
penggunaan glukosa (utilization) oleh tubuh, dibandingkan dengan orang normal. 
Adannya gangguan dalam sekresi insulin pada penderita DM Tipe 2, tubuh masih 
dapat tetap memproduksi insulin, tetapi tidak mencukupi. Fungsi kelenjar 
pancreas pada pesien DM Tipe 2 tidak hanya memproduksi jumlah insulin yang 
tidak mencukupi, tetapi juga sekresi insulin yang terlambat dalam merespon 
peningkatan kadar glukosa dalam darah (Hardiman, 2009).  
Untuk mengatasi retensi insulin dan mencegah terbentuknya glukosa 
dalam darah harus terdapat peningkatan insulin yang disekresikan. Pada penderita 
toleransi glukosa terganggu, keadaan ini terjadi akibat sekresi insulin yang 
berlebihan dan kadar glukosa akan dipertahankan pada tingkat yang normal atau 
sedikit meningkat. Namun jika sel-sel tidak mampu mengimbangi peningkatan 
kebutuhan akan insulin maka kadar glukosa akan meningkat dan terjadi diabetes 
tipe 2 (Votey, 2008). 
Meskipun terjadi gangguan sekresi insulin yang merupakan ciri khas 
diabetes tipe 2, namun terdapat jumlah insulin yang adekuat untuk mencegah 
pemecahan lemak dan produksi badan keton. Oleh karena itu, ketoasidosis 
diabetik tidak terjadi pada diabetes tipe 2. Meskipun demikan, diabetes tipe 2 





sindrom hiperglikemik hiperosmoler nonketotik. Akibat intoleransi glukosa yang 
berlangsung lambat dan progresif, maka awitan diabetes tipe 2 dapat berjalan 
tanpa terdeteksi, gejalanya sering bersifat ringan dan dapat mencakup kelelahan, 
iritabilitas, poliuria, polidipsia, luka pada kulit yang tidak sembuh-sembuh, infeksi 
dan pandangan yang kabur (Votey,2008). 
Ciri utama pada penderita DM adalah hiperglikemia. Hal ini berkaitan 
dengan tingginya kadar gula dalam darah serta kadar insulin yang tidak adekuat 
untuk mengolah kelebihan gula tersebut. Kondisi hiperglikemia yang tidak 
diintervensi baik dengan pola makan (diet), aktivitas fisik (olah raga) akan 
mengantar pada komplikasi yang lebih parah. Ancaman mikroangiopati dapat 
berupa retinopati, neuropati atau gangguan ginjal. Sementara gangguan 
makroangiopati dapat terjadi stroke, hipertensi, dan penyakit jantung yang kerap 
dapat menyebabkan kematian (Tjokroprawiro,2009). 
Riset sebelumnya telah menunjukkan dampak neurodegeneratif yang 
merugikan dalam diabetes melitus tipe 2, seperti kerusakan oksidatif, yang 
menyebabkan terjadi stress oksidatif. Stress oksidatif adalah suatu kondisi 
ketidakseimbangan antara pembentukan radikal bebas dan antioksidan pada 
tingkat seluler. Stres oksidatif adalah kondisi berbahaya untuk terjadinya 
kelebihan radikal bebas (oksidan) atau tanda penurunan level enzim natural 
antioksidan (Tjokroprawiro, 2009).  
Stres oksidatif berpotensi meningkatkan komplikasi vaskular diabetes 
dengan empat jalur metabolik: PKC, AGEP, hexosamine pathway, aldose 





insulin resisten. Kontrol glukosa yang baik dan antioksidan yang kuat dapat 
menurunkan stres oksidatif, dan memperbaiki fungsi sel β dan memperbaiki 
insulin sensitifitas (Tjokroprawiro, 2009). 
a. PKC/ Protein Kinase-C Pathway (P) 
DAG (Diacyglycerol) dan PKC adalah molekul  yang banyak berperan 
dalam faal vaskuler seperti: (a) permeabilitas meningkat, (b) vasodilatasi, (c) 
aktivasi endotel, (d) sinyal pertumbuhan vaskuler growth factor expression 
(VEGF). 
Inhibitor PKC  adalah ruboxistaurin mesylate, mempunyai afinitas tinggi 
terhadap isoform β1 dan β2, mampu memblokir abnormalitas vaskuler di endotel 
dan sel kontraktil mesangial serta disfungsi glomerulus (Djokomoeljanto, 2007; 
Tjokroprawiro, 2009). 
b. AGEP/ Advanced Glycation End Products Pathway (A) 
AGEP dapat mengubah fungsi sel dengan mengikat reseptor AGEP 
(RAGE), satu reseptor membran. Ikatan ini dapat merangsang  sinyal PKC 
sehingga menyebabkan disfungsi sel.  
Inhibitor pembentukan AGEP adalah Aminoguanidine, pada binatang 
dapat memblok peristiwa diatas, secara klinik penggunaan terbatas karena 
masalah toksisitas. 
Kita mengetahui bahwa mikrotrombus yang dirangsang oleh AGEP 
berakibat hipoksia lokal, meningkatkan angiogenesis dan akhirnya progresi 






c. Hexosamine Pathway (H) 
Melalui aktivasi GFAT (glucosamine fructose amidotransferase) 
disebabkan oleh kadar glukosa darah yang tinggi, TGF-β meningkat dapat 
menyebabkan akumulasi komponen matriks protein mesangium dan menghambat 
proliferasi sel (meningkatnya MMPs/ matriks metallo proteins). Akumulasi 
matriks mesangial adalah tanda glomerulosklerosis diabetes (Djokomoeljanto, 
2007; Tjokroprawiro, 2009). 
d. Aldose Reductase or Polyol Pathway (A)  
Pada kondisi normal, metabolisme gula tidak dilakukan pada jalur poliol. 
Aldose reductase (AR) hanya akan aktif apabila glukosa intrasel melebihi nilai 
hiperglikemi. Proses AR menggunakan NADP (nicotinamide adenine 
dinucleotide phosphate) untuk mereduksi glukosa menjadi sorbitol, yang 
kemudian dioksidasi menjadi fruktosa lewat sorbitol dehydrogenase (SDG) . AR 
dapat aktifkan produksi TNFα. Menurunnya NADPH sel akibat aliran AR sangat 
mengganggu terbentuknya NO di sel endotel. Kadar sorbitol mengakibatkan 
kerusakan mikrovaskular. 
AR-inhibitor ternyata mampu mencegah kelainan mikroangiopati 
(retinopati, nefropati dan neuropati)  (Djokomoeljanto, 2007; Tjokroprawiro, 
2009). 
Teori Reactive Species (ROS) 
Stres oksidatif dapat naik karena proses enzimatik dan non-enzimatik oleh 
hiperglikemi.  Ada 3 pencetus stres oksidatif meningkat: (a) glikasi yang labil (b) 





Krebs menghasilkan energi yang ekuivalen untuk mendorong sintesis ATP 
mitokondria, sebaliknya hasil samping fosforilasi oksidatif mitokondria (termasuk 
radikal bebas, dan anion superoksid) juga ditingkatkan oleh kadar glukosa tinggi. 
Oto-oksidasi glukosa meningkatkan radikal bebas. Jadi stress oksidatif  (1) 
menurunkan kadar NO (2) merusak protein sel (3) adhesi lekosit pada endotel 
meningkat sedang fungsinya sebagai barrier terhambat (Handerson, dkk, 2006; 
Djokomoeljanto, 2007).  
Stres oksidatif pada DM Tipe 2 tidak terkontrol disebabkan oleh PAHA 
seperti: aktifasi AR, aktifasi hexosamine, peningkatan sintesis DAG aktifasi PKC, 
peningkatan produksi AGEP (Tjokroprawiro, 2009). 
3. Komplikasi DM 
 
Komplikasi DM secara bermakna mengakibatkan peningkatan morbiditas 
dan mortalitas, demikian juga dihubungkan dengan kerusakan ataupun kegagalan 
fungsi beberapa organ vital seperti pada mata  maupun ginjal serta sistem syaraf.  
Komplikasi pada DM dibagi menjadi komplikasi pada pembuluh darah besar atau 
makrovaskuler dan kompikasi pada pembuluh darah kecil atau mikrovaskuler. 
Marovaskuler : penderita DM juga berisiko mengalami percepatan timbulnya 
ateroskelorosis, terjadi makroangiopati yang selanjutnya akan menderita penyakit 
jantung koroner, penyakit vaskuler perifer dan stroke. 
Mikrovaskuler : gangguan mikrovaskuler merupakan gangguan mikroangiopati 







4. Penatalaksanaan DM  
Pengelolaan DM dimulai dengan pengaturan makan dan latihan jasmani 
selama beberapa waktu (2-4 minggu). Apabila kadar glukosa darah belum 
mencapai sasaran, dilakukan intervensi farmakologis dengan obat hipoglikemik 
oral (OHO) dan atau suntikan insulin. Pada keadaan tertentu, OHO dapat segera 
diberikan secara tunggal atau langsung kombinasi, sesuai indikasi. Dalam keadaan 
dekompensasi metabolik berat, misalnya ketoasidosis, stress berat, berat badan 
yang menurun dengan cepat, adanya ketonuria, insulin dapat segera diberikan. 
Pengetahuan tentang pematauan mandiri, tanda dan gejala hipoglikemia dan cara 
mengatasinya harus diberikan kepada pasien, sedangkan pemantauan kadar 
glukosa darah dapat dilakukan secara mandiri, setelah mendapat pelatihan khusus 
(Perkeni , 2006). 
Strategi pengelolaan DM  
1. pengendalian kadar glukosa , pada konsensus DM Tipe 2 disebut sebagai Pilar          
penatalaksanaan : 
1.1. Edukasi: edukasi  dilakukan  untuk  merubah pola gaya hidup dan          
perilaku  
1.2.Terapi gizi medis (TGM) merupakan bagain dari penatalaksanaan   
diabetes secara  total. Kunci keberhasilan TGM adalah keterlibatan secara 
menyeluruh dari anggota tim (dokter, ahli gizi, petugas kesehatan yang 





1.3.Latihan Jasmani : kegiatan jasmani sehari-hari dan latihan jasmani 
secara teratur (3-4 kali seminggu selama kurang lebih 30 menit), 
merupakan salah satu pilar dalam pengelolaan DM Tipe 2. 
1.4. Intervensi Farmakologis : intervensi farmakologis ditambahkan jika 
sasaran glukosa darah belum tercapai dengan pengaturan makan dan 
latihan jasmani. Obat hipoglikemik oral (OHO), Insulin, terapi kombinasi 
(Perkeni, 2006).    
2. Pengendalian Tekanan Darah 
3. Pengendalian lipid 
4. Faktor lain: Pola hidup sehat:  stop merokok, dan alkohol 
 Perencanaan makan (Waspadji). 
 
5. Patofisiologi Penurunan Pendegaran DM Tipe 2  
Penurunan pendengaran pada penderita DM Tipe 2 mempunyai ciri-ciri 
yang hampir sama dengan presbiakusis yaitu bilateral, progresif dan berjenis 
sensorineural terutama pada frekuensi tinggi. Perbedaannya adalah pada DM Tipe 
2 gangguan pendengaran lebih berat. Teori mekanisme terjadinya penurunan 
pendengaran pada DM Tipe 2 adalah mikroangiopati, retinopati atau kombinasi 
keduanya (Yeoh, 1997; Maia, dkk, 2005; Banner, dkk, 2008). 
Beberapa penelitian menemukan kelainan vaskuler pada telinga dalam 
yang secara histopatologi memperlihatkan perubahan mikroangiopati yaitu 
terbentuk presipitat pada dinding pembuluh darah sehingga terjadi penebalan yang 
terlihat dengan pengecatan Periodic Acid Schiff. Kelainan mikroangiopati ini 





pada A. auditorius internus, modiulus, pada vasa nervosum ganglion spirale dan 
demielinisasi n. auditorius (Sakuta, dkk, 2006; Nepal, dkk, 2007; Panchu, 2008; 
Hirose, 2008; Austin, 2009). 
Teori mekanisme terjadinya gangguan pendengaran pada penderita DM 
adalah karena mikroangiopati. Perubahan-perubahan tersebut terjadi menyeluruh 
pada kapiler-kapiler pembuluh darah, dengan manifestasi klinik terutama pada 
ginjal, jantung, otak, retina dan saraf perifer. Mikroangiopati juga dialami 
pembuluh darah di telinga dalam. Mikroangiopati pada labirin terutama mengenai 
stria vaskularis, arteri auditiva interna (Naini, dkk, 2003; Kakarlapudi, 2003; 
Klagenberg, dkk, 2007; Austin 2009).  
 Mekanisme yang pasti dari perubahan ini belum dapat dijelaskan , namun 
bila dihubungkan dengan kenyataan, bahwa komplikasi lanjut DM terjadi pada 
sel-sel maupun jaringan-jaringan tubuh yang tergantung insulin untuk transportasi 
glukosa, nampaknya hiperglikemik sangat berperan dalam proses kejadiannya. 
Hiperglikemia yang berlangsung lama, telah diketahui dapat memacu reaksi 
glikosilasi protein non enzimatik, yang berlangsung pada berbagai jaringan tubuh. 
Beberapa studi klinik memberikan informasi adanya korelasi antara jangka waktu 
berlangsungnya hiperglikemik dan progresifitas mikroangiopati pada penderita 
DM. Terkendalinya status glikemia mendekati batas normal dapat menghambat 
bahkan mungkin mencegah terjadinya mikroangiopati (Djokomoeljanto, 2007). 
Glukosa terikat pada protein oleh reaksi kimia non-enzimatik. Proses ini 
diawali dengan menempelnya glukosa pada gugus asam amino, yang berlanjut 





reaksi selanjutnya menghasilkan produk akhir yang dinamakan advanced 
glicosilation end product  atau AGEP yang bersifat irreversibel. Reaksi glikosilasi 
ini terjadi pada long live protein, antara lain jaringan kolagen dan membrana 
basalis pembuluh darah. Salah satu bentuk AGEP pada DM adalah 2 furoyl-4(5)-
(2-furanyl)-1-H-imidazole atau FFI yang banyak tertimbun dalam jaringan-
jaringan tubuh penderita DM. Dalam reaksi glikosilasi ini terbentuk pula radikal 
bebas sebagai hasi dari oto-oksidasi glukosa yang berlangsung pada waktu 
pembentukan AGEP dari amadory product, yang bersifat highly reactive oksidant 
yang memiliki sifat ototoksik antara lain efek denaturasi dan agregasi 
(Djokomoeljanto, 2007). 
 Bertambahnya produksi AGEP mengurangi elastisitas dinding pembuluh 
darah (arteriosklerosis) dan mengakibatkan terikatnya protein plasma pada 
membrana basalis, sehingga dinding pembuluh darah menebal dengan lumen yang 
makin sempit (Djokomoeljanto, 2007).  
Perubahan patologik yang terjadi pada mikroangiopati pada dasarnya adalah: 
a. Penebalan membrana basalis pembuluh darah kapiler yang mengakibatkan 
penyempitan lumen kapiler 
b. Perubahan hemodinamik akibatnya terjadi disfungsi organ yang 
bersangkutan 
c. Perubahan viskositas darah dan fungsi trombosit yang memacu terbentuknya 
mikrotrombus akibatnya terjadi penyumbatan mikrovaskuler 
 Akibat mikroangiopati organ corti akan terjadi atrofi dan berkurangnya sel 





nervus VIII dan vasa ligamentum spirale yang berakibat atrofi ganglion spiral dan 
demielinisasi serabut saraf VIII. Wackym dan Linthicum (1986) menyatakan 
bahwa sel-sel rambut mengalami atrofi akibat akumulasi bahan-bahan toksik hasil 
metabolisme pada endolimfe akibat terganggunya absorbsi oleh pembuluh darah 
sekitar sakus endolimfatikus (Salvinelli, dkk, 2004; Frisina, dkk, 2006 Bainbridge, 
2009). 
 Penurunan pendengaran terutama terjadi pada frekuensi tinggi. Hal ini 
tampaknya ada kaitannya dengan kurangnya glikogen jaringan sebagai sumber 
energi pada penderita DM. Proses transduksi pada organ corti membutuhkan 
energi (ATP) yang bersumber dari glikogen (Salvinelli,dkk, 2004).  
 Penurunan pendengaran yang terjadi pada penderita DM Tipe 2 adalah 
pada frekuensi tinggi kiranya dapat dijelaskan sebagai berikut:  
1. Sel-sel rambut luar mengandung glikogen lebih banyak dari pada sel-sel 
rambut dalam, dan jumlahnya di bagian basal lebih sedikit dibandingkan di 
bagian apek 
2. Sel-sel rambut di daerah basal lebih panjang sehingga untuk dapat 
meneruskan rangsangan ke serabut-serabut saraf memerlukan energi lebih 
besar 
3. Potensial endolimfatik pada bagian basal lebih tinggi sehingga memerlukan 
energi lebih banyak 
4. Skala timpani pada bagian basal lebih besar sehingga kebutuhan akan sumber 





Lisowska dalam penelitiannya membandingkan DM Tipe 1 dengan 
mikroangiopati dan  DM Tipe 1 tanpa mikroangiopati dengan menggunakan ABR 
(auditory brainstem responses) dan DPOAE (distortion product otoacoustic 
emissions)  didapatkan hasil pada ABR tidak didapatkan perbedaan yang 
signifikan, pada DPOAE pada frekuensi sedang dan frekuensi tinggi terdapat 
perbedaan bermakna (p<0.05) pada DM Tipe 1 dengan mikroangiopati. Hal ini 
karena komplikasi dari DM menyebabkan degenerasi di seluruh pembuluh darah 
kecil di tubuh, mikrovaskuler menyebabkan  perubahan di telinga   ( Lisowska, 
2001) 
C. PEMERIKSAAN   PENDENGARAN   PENDERITA   DIABETES    
    MELITUS  TIPE 2 
Diagnosis gangguan pendengaran ditegakkan berdasarkan hasil uji pendengaran 
berupa:  
1. Audiometri nada murni 
2. Timpanometri 
3. Otoacustic Emission 
1. Audiometri nada murni 
 Audiometri nada murni adalah suatu alat untuk mengukur kemampuan 
seseorang untuk mendengar bunyi nada murni. Alat ini dapat menghasilkan bunyi 
nada murni dari beberapa frekuensi yaitu 250, 500, 1000, 2000, 4000, dan 8000 
Hz. Penurunan  pendengaran sensorineural ditegakkan apabila terdapat penurunan 
ketajaman pendengaran yang ditandai oleh meningkatnya nilai ambang nada 





keduanya tidak lebih dari 10 dB dengan ambang dengar >25 dB(Soetirto, dkk, 
2007). 
Derajat ketulian dihitung dengan menggunakan indeks Fletcher yaitu:  
Ambang dengar (AD) = AD 500 Hz + AD 1000 Hz + AD 2000 Hz + AD 4000 Hz 
         4 
Dalam menentukan derajat ketulian, yang dihitung hanya ambang dengar hantaran 
udara saja (Soetirto, dkk, 2007). 
Derajat ketulian menurut ISO (International Standrad Organization) 
     0  -  25 dB : normal 
 >25  -  40 dB : tuli ringan 
 >40  -  55 dB : tuli sedang 
 >55  -  70 dB : tuli sedang berat 
 >70  -  90 dB : tuli berat 
          >90 dB : tuli sangat berat 
 
2. Timpanometri 
          Timpanometri adalah suatu pemeriksaan yang digunakan untuk mengetahui 
kondisi telinga tengah, mobilitas membran timpani dan konduksi tulang-tulang 
pendengaran dengan cara menciptakan variasi tekanan udara dalam liang telinga. 
          Klasifikasi tipe timpanogram yang umum dipakai saat ini dikembangkan 
oleh Liden (1969) dan Jerger (1970). Suatu timpanogram menyediakan informasi 
mengenai compliance sistem dari telinga tengah (kemampuan suara melewati 
membran timpani menuju telinga tengah. Compliance digambarkan vertikal pada 
timpanogram dan diukur dalam mm atau mmhg. Sedangkan tekanan telinga 
tengah terlihat pada aksis horisontal pada timpanogram dan diukur dalam 





Tipe-tipe timpanogram : 
 - Timpanogram tipe A ( normal ) 
 - Timpanogtam tipe AD ( diskontuinitas tulang-tulang pendengaran ) 
 - Timpanogtam tipe AS ( kekakuan rangkaian tulang pendengaran ) 
 - Timpanogram tipe B ( cairan dalam telinga tengah ) 
 - Timpanogram tipe C ( gangguan fungsi tuba Eustachius ) 
3. Otoacoustic Emission 
 Otoacoustic emission merupakan respons koklea yang dihasilkan oleh sel-
sel rambut luar yang dipancarkan dalam bentuk energi akustik. Sel-sel rambut luar 
dipersarafi oleh serabut saraf eferen dan mempunyai elektromotilitas, sehingga 
pergerakan sel-sel rambut akan menginduksi depolarisasi sel. Pergerakan mekanik 
yang kecil diinduksi menjadi besar (Soetirto, dkk, 2007).  
Penggunaan otoacoustic emission (OAE) untuk menganalisa penurunan 
pendengaran, ternyata lebih obyektif dan lebih sensitif daripada audiometer nada 
murni (Jansen, dkk, 2009).  
Pemeriksaan OAE merupakan pemeriksaan elektrofisiologik untuk menilai 
fungsi koklea secara obyektif, otomatis (menggunakan kriteria pass / lulus dan 
refer / tidak lulus). Pemeriksaan ini tidak invasif, mudah, tidak membutuhkan 
waktu yang lama dan praktis (Sjarifuddin, 2007; Bailey, 2006; Soepardi dkk, 
2007). 
Penggunaan otoacoustic emission (OAE) untuk menganalisa pengaruh 
DM Tipe 2 terhadap pendengaran lebih obyektif dan lebih sensitif daripada 





 Penggunaan OAE tidak harus dilakukan di ruang kedap suara tetapi harus 
cukup tenang. Hal ini untuk mengurangi efek noise yang dapat mempengaruhi 
hasil pemeriksaan, demikian juga dengan persyaratan lain yaitu liang telinga yang 
bersih dan keadaan kavum timpani harus baik (Jansen dkk, 2009). 
 Jenis OAE yang biasa digunakan adalah TEOAE (transient evoked OAE) 
yang menggunakan stimulus click dan DPOAE (distortion product OAE) yang  
menggunakan stimulus 2 nada murni yang berbeda frekuensi dan intensitasnya. 
 Alat OAE terdiri dari probe yang dimasukkan ke dalam liang telinga, 
terdiri dari pengeras suara untuk memberikan stimulus ke telinga, mikrofon untuk 
merekam bunyi dan alat yang dapat memisahkan antara bunyi yang timbul dari 
koklea atau noise diluar koklea, sehingga dapat dianalisa sebagai bunyi koklea 
(OAE). 
Otoacoustic emission (OAE) merupakan respons koklea yang dihasilkan 
oleh sel-sel rambut luar yang dipancarkan dalam bentuk energi akustik. Suara 
yang berasal dari dunia luar diproses oleh koklea menjadi stimulus listrik, 
selanjutnya dikirim ke batang otak melalui saraf pendengaran. Sebagian energi 
bunyi tidak dikirim ke saraf pendengaran melainkan kembali menuju liang telinga. 
Produk sampingan koklea ini selanjutnya disebut sebagai emisi otoakustik 
(otoacustic emission ) Hal inilah yang menunjukkan bahwa emisi otoakustik 








Prinsip dasar pemeriksaan OAE 
Koklea tidak hanya menerima dan memproses bunyi, tetapi juga dapat 
memproduksi  energi bunyi dengan intensitas rendah yang berasal dari sel rambut 
luar koklea (outer hair cells). Saat suara digunakan untuk menimbulkan emisi, 
gelombang tersebut ditransmisikan melalui telinga luar dimana stimulus 
pendengaran tersebut diubah dari sinyal akustik menjadi sinyal mekanik pada 
membran timpani dan kemudian disalurkan melalui ossikula auditiva, dan kaki 
stapes menggerakkan foramen ovale, menyebabkan terbentuknya gelombang pada 
koklea yang berisi cairan. Pergerakan cairan koklea akan menggerakkan membran 
basiler, dimana setiap bagian dari membran basiler bersifat paling sensitif 
terhadap rentang frekuensi tertentu. Daerah yang paling dekat dengan foramen 
ovale bersifat lebih sensitif terhadap stimuli frekuensi tinggi, sedangkan daerah 
yang paling jauh bersifat lebih sensitif terhadap frekuensi rendah. Respon pertama 
yang kembali dan terekam oleh mikrofom probe adalah yang berasal dari 









Gambar 2.3. Jalur Transmisi DPOAE (Kurman dkk, 2007) 
Keterangan Gambar: F1 = Speaker 1, F2 = Speaker 2, M = Mikrophone 
 
Kelainan (kriteria refer) pada OAE dihubungkan dengan kelainan fungsi 
dari sel rambut luar yang mengakibatkan penurunan selektivitas dan sensitivitas 






































































PKC: protein Kinase C; AGEP: advanced glycation end product; AR: Aldose 
Reductase; P: PKC Pathway; A: AGEP Pathway; H: Hexosamine Pathway; A: 
Aldose Reductase atau Polyol Pathway; TNFα: Tumor Necrosis Factor α; NO: 
nitrit oxide; NFκB: Nuklear Faktor Kappa B; TGFβ: Tumor Growth Factor; 
VEGF: Vascular Expression Growth Factor: eNOS: endothelial Nitric Oxide 
Synthase; PAI-1: Plasminogen Activator Inhibitor-1; ET-1: enothelin  
 
Gambar 2.4. Mekanisme Stres Oksidatif menyebabkan kerusakan jaringan  
DM TIPE 2 












↓ GSH, ↑ TNF α 
⁭ NFκB, ↓eNOS, TGFβ 
↑NAD(P)H OXIDASE, 
↑ET-1, ↑PAI-1, ↑VEGF 
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↓Cell Proliferation 
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Aterosklerosis (-) Aterosklerosis  








Terjadinya DM Tipe 2 menyebabkan terjadinya kronik hiperglikemik, 
dengan terapi yang diberikan oleh bagian penyakit dalam sub endokrin DM Tipe 2 
dapat dibagi menjadi DM Tipe 2 terkendali baik dan DM Tipe 2 tidak terkendali 
baik. Pada DM tidak terkendali baik akan terjadi kronik hiperglikemik yang tidak 
terkendali dan oleh ke empat jalur Protein Kinase C, AGEP pathway, Hexosamine 
pathway, dan aldose reductase, menyebabkan terjadinya stres oksidatif. Stres 
oksidatif menyebabkan terjadinya kerusakan endotel pembuluh darah. Pada DM 
Tipe 2 tidak terkendali baik terjadi proses penimbunan ateroma didalam dinding 
pembuluh darah menyebabkan terjadinya aterosklerosis dan akhirnya 
menyebabkan terjadinya mikroangiopati di A. Auditiva Interna, sehingga suplai 
makanan kedalam koklea terganggu menyebabkan nutrisi sel rambut luar dalam 
organ coreti terganggu menyebabkan sel rambut luar mengalami gangguan 
sehingga terjadi penurunan pendengaran (Tjokroprawiro, 2009). 
Pada DM Tipe 2 terkendali baik terkendalinya status glikemia mendekati 
batas normal dapat menghambat bahkan mungkin mencegah terjadinya 













Ada  hubungan  antara  penurunan pendengaran   sensorineural dengan    DM Tipe 












































BAB III  
METODOLOGI 
 
A. JENIS PENELITIAN  
Merupakan studi observational analitik yaitu dengan pendekatan studi 
cross sectional.  
B. TEMPAT DAN WAKTU PENELITIAN  
Tempat penelitian adalah di RS. Dr. Moewardi Surakarta, dan waktu 
penelitian adalah dari bulan Maret  2010 sampai Juni  2010. 
C. POPULASI PENELITIAN  
Populasi penelitian adalah pasien penderita Diabetes Melitus Tipe 2 
terkendali baik dan tidak terkendali baik yang berobat jalan ke poliklinik penyakit 
dalam sub bagian Endokrinologi RS Dr. Moewardi Surakarta.  
D. SAMPEL PENELITIAN  
Sampel penelitian adalah penderita DM Tipe 2 terkendali baik dan tidak 
terkendali baik yang berobat jalan ke poliklinik penyakit dalam sub bagian 
Endokrinologi di RS Dr. Moewardi Surakarta, yang memenuhi kriteria penelitian. 
E. TEKNIK PENGAMBILAN SAMPEL  
Teknik mendapatkan sampel adalah dengan cara fixed-exposure sampling 
merupakan prosedur pencuplikan yang dimulai dengan memilih sampel 
berdasarkan status paparan subjek, sedang status penyakit subjek bervariasi 






F. ESTIMASI BESAR SAMPEL  
Pada penelitian ini besar sampel untuk uji hipotesis terhadap rata-rata dua 
populasi dengan menggunakan rumus beda mean penurunan pendengaran antar 2 
populasi sebagai berikut: 
 
dengan: 
(μ 1– μ2)  = taksiran beda mean dari penelitian sebelumnya 
 =  varian dari beda mean 
α   = 0.05 = kesalahan tipe I yang bisa ditoleransi 
1- β   = 0.80 = kuasa statistik yang diharapkan 
Perhitungan berdasarkan Open Epi (Open Source Statistic for Public 
Health) didapatkan jumlah sampel 62, dengan DM Tipe 2 terkendali baik 31 
sampel, dan tidak terkendali baik 31 sampel. Perhitungan terlampir. 
 
G. KRITERIA RESTRIKSI  
Kriteria Inklusi: 
1. Penderita DM Tipe 2 terkendali baik dan tidak terkendali baik 
2. Bersedia diikutkan dalam penelitian 
Kriteria Eksklusi: 
1. Tuli kongenital/sejak lahir 
2. Terdapat riwayat penyakit telinga luar dan telinga tengah dengan melihat 





3. Riwayat: trauma akustik, trauma kapitis, post operasi mastoidektomi, 
riwayat minum obat yang bersifat ototoksik, merokok, bekerja di tempat 
bising. 
 
H. VARIABEL PENELITIAN  
a. Variabel bebas   : Diabetes Melitus Tipe 2 terkendali baik dan tidak    
  terkendali  baik 
b. Variabel tergantung : Penurunan Pendengaran Sensorineural 
c. Variabel perancu  : Usia, lamanya menderita DM. 
 
I. DEFINISI OPERASIONAL  
1. Diabetes Melitus Tipe 2  
DM Tipe 2 yang untuk pengobatannya tidak selalu memerlukan insulin 
karena responsif terhadap obat oral anti diabetik dan diet. Keluhan klasik 
(poliuria, polidipsi, polifagia, penurunan berat badan). Ditegakkan dengan 
pemeriksaan kadar glukosa darah. Diagnosis ditegakkan atas dasar adanya 
glukosuria. Pemeriksaan glukosa plasma puasa dengan kadar > 126 mg/dL, serta 2 
jam post prandial dengan kadar > 200mg/dL, serta pemeriksaan HbA1C > 6%. 
Hemoglobin terglikosilasi (HbA1C) merupakan cara yang digunakan untuk 








1.1.  DM Tipe 2 terkendali baik 
DM Tipe 2 yang telah mendapat terapi, untuk mencegah terjadi komplikasi 
kronik terkendali baik dilihat dengan kadar HbA1C bernilai <6,5 % 
(Perkeni,2006). 
1.2. Diabetes Melitus Tipe 2 tidak terkendali baik 
DM Tipe 2 yang telah mendapat terapi, untuk mencegah terjadi komplikasi 
kronik, tidak terkendali baik dilihat dengan kadar HbA1C bernilai >6,5% 
(Perkeni,2006). 
Skala pengukuran : DM terkendali baik dan tidak terkendali baik (dikotomi) 
1.3. Kolesterol total  
Koletesterol adalah hasil sintesa lemak darah oleh hepar. Kolesterol 
digunakan oleh tubuh untuk membentuk garam empedu yang berfungsi mencerna 
lemak. Pemeriksaan kolesterol dengan darah (Perkeni,2006). 
1.4.  Trigliserida  
Trigliserida adalah lemak darah yang dibawa oleh serum lipoprotein. 
Trigliserida adalah penyebab utama penyakit-penyakit arteri (Perkeni,2006) 
1.5. Indeks Masa Tubuh  (IMT)  
Indeksi masa tubuh ditentukan dengan rumus berat badan dibagi dengan 
tinggi badan. (Perkeni,2006). 








2. Penurunan pendengaran sensorineural 
Penurunan  pendengaran sensorineural ditegakkan apabila terdapat 
penurunan ketajaman pendengaran yang ditandai oleh meningkatnya nilai ambang 
nada murni hantaran udara (AC) dan hantaran tulang (BC) dengan beda antara 
keduanya tidak lebih dari 10 dB dengan ambang dengar >25 dB(Soetirto, dkk, 
2007). 
Derajat ketulian dihitung dengan menggunakan indeks Fletcher yaitu:  
Ambang dengar (AD) = AD 500 Hz + AD 1000 Hz + AD 2000 Hz + AD 4000 Hz 
         4 
Dalam menentukan derajat ketulian, yang dihitung hanya ambang dengar hantaran 
udara saja (Soetirto, dkk, 2007). 
2.1 Cara ukur dengan Audiometri Nada Murni 
Pemeriksaan dengan rion audiometer AA-72A, pada frekuensi 125, 250, 500, 
1000, 2000, 4000, 8000 Hz. 
Skala pengukuran : normal dan sensorineural (dikotomi) 
2.2. Cara ukur dengan timpanometri 
Pemeriksaan dengan Timpanometer GSI 37 
Skala pengukuran : tipe A (normal) dan selain tipe A (tidak normal), dikotomi 
2.3. Cara Ukur otoacoustic emission 
Interakustik A/S DK-5610 Assens Denmark 
Skala pengukuran  : pass (normal) dan refer (tidak normal), ( dikotomi) 
3. Usia dinyatakan dalam tahun 
Usia dibagi menjadi dua kriteria ≥ 55 tahun dan < 55 tahun. 





4. Lama menderita DM Tipe 2 dinyatakan dalam tahun 
Lama menderita DM dibagi menjadi dua kriteria ≥ 8 tahun dan < 8 tahun. 
Skala pengukuran  : ≥ 8 tahun dan < 8 tahun (dikotomi) 
 
J. PELAKSANAAN PENELITIAN  
1. Persiapan: 
a. Mencari dan mengumpulkan bahan kepustakaan. 
b. Menghubungi bagian yang terkait dan berdiskusi dengan pembimbing. 
c. Menyusun usulan penelitian. 
2. Perlengkapan Penelitian: 
a. Lembar kuisioner. 
b. Lembar Persetujuan dan Informed Consent. 
c. Pulpen. 
d. Alat pemeriksaan untuk mengambil darah penderita antara lain: Vacunter     
syringe no   22, tabung venoject heparin, alkohol dan  kapas. 
e. Tensimeter merek Reister. 
f. Stetoskop merek Littmann. 
g. Otoskop merek Heine mini 2000 
h. Timpanometer GSI 37 
i. Rion Audiometer AA-72A, yang telah dilakukan kalibrasi 







3. Cara Kerja: 
 Setelah mendapat izin untuk melakukan penelitian di Poliklinik Penyakit 
Dalam Sub bagain Endokrinologi RSUD Dr. Moewardi. Penelitian dilakukan. 
Subyek mengisi lembar kuesioner, lembar persetujuan dan informed consent. 
 Subyek diperiksa tekanan darah dengan tensimeter (Reister) dan stetoskop 
(Littman). Selain itu, subyek juga diambil darah dengan Vacunter syringe no 22, 
untuk memeriksa kadar glukosa darah puasa dan 2 jam post prandial, serta 
HbA1C, kolesterol total, LDL, HDL dan trigliserida, indeks massa tubuh(IMT).  
 Subyek dilakukan pemeriksaan THT dengan otoskop Heine mini 2000, 
spekulum hidung dan spatula tongue.  
 Bila tidak ada kelainan di telinga luar, hidung dan tenggorok, subyek 
diminta untuk melakukan pemeriksaan audiometri nada murni dengan Rion 
audiometer AA-72, dan dilakukan pemeriksaan timpanometri. Bila timpanometri 
didapatkan hasil tipe A dilanjutkan  pemeriksaan OAE dengan DPOAE. 
 
K. ETIK PENELITIAN  
 Sebelum pelaksanaan penelitian, terlebih dahulu akan diminta persetujuan 
Panitia Komisi Etik Penelitian Kedokteran Fakultas Kedokteran Universitas 



























































- audiometri nada murni 
- timpanometri 
- OAE 
DM Tipe 2 terkendali baik DM Tipe 2 tidak terkendali 
baik 
Populasi DM yang berobat jalan di poliklinik penyakit 
dalam Sub Bagian Endokrinologi RS Dr. Moewardi 
Surakarta  
.Terapi:  
  -    Edukasi 
- Diet 





DM Tipe 2 
- anamnesa 
- tekanan darah 
- laboratorium : 
o puasa 




o LDL dan HDL 
O IMT 





 Penderita DM yang datang ke poliklinik penyakit dalam sub bagian 
endokrinologi RS Dr. Moewardi Surakarta, ditentukan apakah menderita DM Tipe 
1 atau DM Tipe 2. DM Tipe 1 langsung dikeluarkan dari sampel penelitian. DM 
Tipe 2 yang telah mendapat terapi dari dokter penyakit dalam, setelah dilakukan 
anamnesa, pemeriksaan fisik, dan pemeriksaan laboratorium dibagi menjadi dua 
grup yaitu DM Tipe 2 terkendali baik dan DM Tipe 2 tidak terkendali baik. Bila 
penderita bersedia diikutkan dalam penelitian ini dengan mengisi lembar 
persetujuan maka penderita dibawa ke poliklinik THT untuk dilakukan 
pemeriksaan otoskopi, audiometri nada murni, timpanometri dan OAE. Hasil 
pemeriksaan lalu dilakukan analisis statistik. 
 
M. ANALISIS STATISTIK  
 Data yang dianalisis adalah data primer yang diperoleh dari hasil 
penelitian ini dan dilakukan analisis statistik dengan menggunakan program 
komputer (SPSS) 17 under window. Hubungan tersebut dianalisis dengan analisis 
uji  Chi Square dengan menggunakan tabel 2 x 2 dan regresi logistik ganda 
dengan rumus sebagai berikut : 
  
y = kemampuan pendengaran hasil audiometri (satuan dB) 
a = konstanta 
X1 = DM Tipe 2 (0 = terkendali baik, 1 = tidak terkendali baik) 



















N  Minimum Maksimum Mean 
Simpang 
baku 
      
Usia (tahun) 62 37 73 55,1 7,5 
Lama DM (tahun) 62 5 24 9,2 4,6 
GDP (mg/dL) 62 80 533 164,3 88,3 
GD 2 J PP (mg/dL) 62 89 582 215,0 110,9 
HbA1C (%) 62 5,0 16,7 7,9 2,5 
Trigliserida (mg/dL) 62 45 357 144,4 78,2 
LDL (mg/dL) 62 30 253 120,1 40,6 
HDL (mg/dL) 62 28 129 54,3 17,0 
Kolesterol (mg/dL) 62 119 380 196,0 48,0 
IMT (kg/m
2
) 62 13 18 15,6 1,2 
TDS (mmHg) 62 100 140 120,2 9,8 
TDD (mmHg) 62 70 90 81,6 6,9 
 
 
Tabel 4.2 : Kategori dasar sampel penelitian berdasarkan Jenis kelamin 
 
Jenis kelamin Frekuensi (n) Persentase (%) 





















Tabel 4.3: Kategori dasar sampel penelitian berdasarkan Usia dan Lama 
menderita DM 
 
Usia dan Lama DM Frekuensi (n) Persentase (%) 
Usia  
 < 55 tahun 
 ≥ 55 tahun 
Lama DM  
< 8 tahun 
















Tabel 4.4: Kategori dasar sampel penelitian berdasarkan kadar gula darah 
 
Kadar gula darah Frekuensi (n) Persentase (%) 
Gula darah puasa  
GDP < 100 mg/dL 
GDP ≥ 100 mg/dL 
Gula darah 2 jam post 
prandial  
GD 2 PP < 145 mg/dL 
GD 2 PP≥ 145 mg/dL 
Hemoglobin-glikosilat 
/HbA1C (%) 
HbA1C < 6,5 (%) 












































Tabel 4.5: Kategori dasar sampel penelitian berdasarkan kadar lemak 
 
Kadar lemak Frekuensi (n) Persentase (%) 
Trigliserida  
 < 150 mg/dL 
 ≥ 150 mg/dL 
HDL  
 < 40 mg/dL 
 ≥ 40 mg/dL 
LDL  
 < 100 mg/dL 
 ≥ 100 mg/dL 
Kolesterol total  
 < 200 mg/dL 



























Tabel 4.6: Kategori dasar sampel penelitian berdasarkan indeks masa tubuh 
 
Indeks masa tubuh Frekuensi (n) Persentase (%) 
 Indeks masa tubuh  
 < 23 kg/m
2
 









Tabel 4.7: Kategori dasar sampel penelitian berdasarkan tekanan darah 
 
Tekanan darah Frekuensi (n) Persentase (%) 
Tekanan darah Sistolik  
 
< 130 mmHg 
≥ 130 mmHg 
Tekanan darah diastolik 
< 80 mmHg 























Tabel 4.8 :  Hubungan antara status DM dan gambaran audiometri pada 
telinga kanan 
 
























   






   
 
Tabel 4.9 :  Hubungan antara status DM dan gambaran audiometri pada 
telinga kiri 
 
























   






   
 
Tabel 4.8 dan 4.9 menunjukkan hubungan antara status DM dan gambaran 
audiometri. Pada telinga kanan adalah DM tidak terkendali baik memiliki risiko 
mengalami penurunan pendengaran Sensorineural sebesar 3,9 kali dibanding DM 
terkendali baik. Peningkatan risiko tersebut secara statistik  signifikan (OR =3,9 ; 
p = 0,020). Pada telinga kiri adalah DM tidak terkendali baik memiliki risiko 
mengalami penurunan pendengaran Sensorineural sebesar 3,9 kali dibanding DM 






Tabel 4.10 :  Hubungan antara status DM dan gambaran Otoacustic Emission 
pada telinga kanan 
 
 Hasil Pemeriksaan 
otoacustic emission 






















   






   
 
Tabel 4.11 :  Hubungan antara status DM dan gambaran Otoacustic Emission 
pada telinga kiri 
 
 Hasil Pemeriksaan 
otoacustic emission 






















   






   
 
Tabel 4.10 dan tabel 4.11 menunjukkan hubungan antara status DM dan 
gambaran Otoacustic Emission. Pada telinga kanan, DM tidak terkendali baik 
memiliki risiko mengalami kelainan pada telinga dalam sebesar 6,9 kali 
dibandingkan dengan DM terkendali baik. Peningkatan risiko secara statistik 
signifikan (OR= 6,9 ; p=0,022). Pada telinga kiri,  DM tidak terkendali baik 
memiliki risiko mengalami kelainan yaitu tidak didapatkan OR oleh karena data 





Tabel 4.12:  Hubungan antara usia menderita  DM dan gambaran 
audiometri pada telinga kanan 
 













2,8 3,75 0,072 






   






   
 
Tabel 4.13 :  Hubungan antara usia menderita DM dan gambaran 
audiometri pada telinga kiri 
 













2,1 2,01 0,200 






   






   
 
Tabel 4.12 dan 4.13 menunjukkan hubungan antara usia dan gambaran 
audiometri. Pada telinga kanan adalah usia ≥ 55 tahun memiliki risiko mengalami 
penurunan pendengaran Sensorineural sebesar 2,8 kali dibanding usia < 55 tahun. 
Peningkatan risiko tersebut secara statistik mendekati signifikan (OR=2,8 ; 
p=0,072). Pada telinga kiri adalah usia ≥ 55 tahun memiliki risiko mengalami 
penurunan pendengaran Sensorineural sebesar 2,1 kali dibanding usia < 55 tahun. 







Tabel 4.14 :  Hubungan antara usia menderita DM dan gambaran Otoacustic 
Emission pada telinga kanan 
 
 Hasil Pemeriksaan 
otoacustic emission 











12,9 8,15 0,008 






   






   
 
Tabel 4.15 :  Hubungan antara usia menderita DM dan gambaran Otoacustic 
Emission pada telinga kiri 
 
 Hasil Pemeriksaan 
otoacustic emission 











11,3 7,03 0,009 






   






   
 
Tabel 4.14 dan 4.15 menunjukkan hubungan antara usia menderita DM 
dan gambaran Otoacustic Emission. Pada telinga kanan, usia ≥55 tahun memiliki 
risiko mengalami kelainan pada telinga dalam sebesar 12,9 kali dibandingkan 
dengan usia menderita DM <55 tahun. Peningkatan risiko secara statistik 
signifikan  (OR=12,9 ;  = 0,0508). Pada telinga kiri adalah usia ≥ 55 tahun 
memiliki risiko mengalami kelainan pada telinga dalam sebesar 11,3 kali 
dibandingkan dengan usia menderita DM < 55 tahun. Peningkatan risiko tersebut 





Tabel 4.16:  Hubungan antara lama menderita  DM dan gambaran 
audiometri pada telinga kanan 
 













2,6 3,40 0,077 






   






   
 
Tabel 4.17 :  Hubungan antara lama menderita DM dan gambaran 
audiometri pada telinga kiri 
 













2,0 1,77 0,208 






   






   
 
Tabel 4.16 dan 4.17 menunjukkan hubungan antara lama menderita DM 
dan gambaran audiometri. Pada telinga kanan, lama menderita DM > 8 tahun 
memiliki risiko mengalami penurunan pendengaran Sensorineural sebesar 2,6 kali 
dibanding menderita DM < 8 tahun. Peningkatan risiko tersebut secara statistik 
mendekati signifikan (OR= 2,6 ; p = 0.077). Pada telinga kiri adalah lama 
menderita DM > 8 tahun memiliki risiko mengalami penurunan pendengaran 
Sensorineural sebesar 2,0 kali dibanding menderita DM < 8 tahun. Peningkatan 





Tabel 4.18 :  Hubungan antara lama menderita DM dan gambaran 
Otoacustic Emission pada telinga kanan 
 
 Hasil Pemeriksaan 
otoacustic emission 











2,2 1,35 0,339 






   






   
 
Tabel 4.19 :  Hubungan antara lama menderita DM dan gambaran 
Otoacustic Emission pada telinga kiri 
 
 Hasil Pemeriksaan 
otoacustic emission 











3,0 2,39 0,185 






   






   
 
Tabel 4.18 dan 4.19 menunjukkan hubungan antara lama menderita DM 
dan gambaran Otoacustic Emission. Pada telinga kanan, lama menderita DM  ≥ 8 
tahun memiliki risiko mengalami kelainan pada telinga dalam sebesar 2,2 kali 
dibandingkan dengan lama menderita DM < 8 tahun. Peningkatan risiko tersebut 
secara statistik tidak signifikan  (OR =2,2  ; p= 0,339). Pada telinga kiri adalah 
lama menderita DM  ≥ 8 tahun memiliki risiko mengalami kelainan pada telinga 
dalam sebesar 3,0 kali dibandingkan dengan lama menderita DM < 8 tahun. 





Tabel 4.20  Hasil Regresi Logistik Ganda tentang pemeriksaan pendengaran 









CI 95 % 
Batas Bawah Batas Atas 
DM tidak terkendali 3,5 0,032  1,1 10,9 
Usia ≥55 tahun 3,1 0,057 0,9 9,8 
Lama DM ≥ 8 th 2,3 0,137 0,8 7,2 
 
N observe  








   
 
Tabel 4.21 Hasil Regresi Logistik Ganda tentang pemeriksaan pendengaran 









CI 95 % 
Batas Bawah Batas Atas 
DM tidak terkendali 4,5 0,010 1,4 13,9 
Usia ≥55 tahun 2,4 0,133 0,8 7,6 
Lama DM ≥ 8 th 1,8 0,322 0,6 5,4 
 
N observe  








   
 
Tabel 4.20 dan 4.21 menunjukkan hasil regresi logistik ganda tentang 
pemeriksaan pendengaran audiometri telinga kanan penderita DM tidak terkendali 
baik. DM tidak terkendali baik memiliki risiko mengalami penurunan 
pendengaran sebesar 3,5 kali dibandingkan dengan DM terkendali baik. 
Peningkatan risiko tersebut secara statistik signifikan (OR = 3,5 ; p=0.032). Pada 
telinga kiri penderita DM tidak terkendali baik. DM tidak terkendali baik 
memiliki risiko mengalami penurunan pendengaran sebesar 4,5 kali dibandingkan 
dengan DM terkendali baik. Peningkatan risiko tersebut secara statistik signifikan 






Penelitian ini menggunakan 62 sampel penderita DM Tipe 2 yang datang 
ke poliklinik Penyakit Dalam Sub Bagian Endokrinologi RS Dr. Moewardi 
Surakarta. Data berasal dari data primer dan data sekunder. Data primer 
merupakan hasil pemeriksaan otoskopi, audiometri timpanometri dan otoacustic 
emission yang dilakukan di poliklinik THT RS Dr. Moewardi, sedangkan data 
sekunder didapat dari hasil laboratorium RS Dr. Moewardi penderita. Bila 
pemeriksaan  timpanometri didapatkan hasil buka tipe A maka sampel di ekslusi. 
Pada penelitian ini peneliti tidak membatasi usia penderita dan lama 
menderita DM, adapun tujuannya agar penelitian ini dapat dipakai pada semua 
usia penderita DM. Usia dan lama menderita DM merupakan suatu faktor 
perancu, sehingga peneliti perlu mengendalikan faktor perancu dalam analisis 
regresi logistik.  
Tabel 4.2 merupakan tabel kategori dasar sampel penelitian. Usia sampel 
didapatkan bahwa usia termuda adalah 37 tahun dan usia tertua adalah 73 tahun. 
Dari analisis didapatkan mean usia adalah 55 tahun, usia dikotomi yang dipakai 
adalah <55 tahun dan ≥55tahun.  Sedangkan untuk lama menderita DM dari 
analisis didapatkan median 8 tahun, lama dikotomi yang dipakai adalah <8 tahun 
dan ≥8 tahun. Untuk kategori lain seperti HbA1C, trigliserida, kolesterol, LDL, 
HDL, indeks masa tubuh, tekanan darah, didapatkan dari pembagian DM 
terkendali baik dan tidak terkendali baik (terkendali sedang dan terkendali buruk)  





Tabel 4.8 dan tabel 4.9 didapatkan hubungan antara status DM dan 
gambaran audiometri nada murni telinga kanan dan telinga kiri adalah DM tidak 
terkendali baik memiliki risiko mengalami penurunan pendengaran Sensorineural 
Hearing Loss sebesar 3,9 kali dibanding DM terkendali baik, Peningkatan risiko 
tersebut secara statistik signifikan  (OR =3,9; p=0,020). Utomo (1999) pada 
penelitiannya membandingkan penurunan pendengaran penderita DMTTI (DM 
Tipe 2) dengan kontrol didapatkan untuk frekuensi rendah didapatkan interval 
kepercayaan 95%: 9,2 - 13,5 (p<0,05), frekuensi sedang interval kepercayaan 
95%: 5,1 - 11,3 (p<0,05), frekuensi tinggi interval kepercayaan 95%: 1,6 - 6,8 
(p<0,05). Frisna, dkk (2006) pada penelitian membandingkan penderita DM Tipe 
2 usia lanjut dengan kontrol didapatkan hasil audiometri nada murni telinga kanan 
p<0,0001, telinga kiri p<0,001. Panchu (2008) dalam penelitiannya 
membandingkan audiometri nada murni pada penderita DM Tipe 2 dan non DM, 
mendapatkan hasil ambang dengar penderita DM Tipe 2 lebih tinggi  
dibandingkan dengan penderita non DM p<0,05. 
Tabel 4.10 didapatkan hubungan antara status DM Tipe 2 dengan 
pemeriksaan OAE telinga kanan, dengan analisis DM Tipe 2 tidak terkendali baik 
memiliki risiko mengalami penurunan pendengaran sebesar 6,9 kali (OR= 6,9 ; 
p=0,022). Tabel 4.11 didapat hubungan pemeriksaan OAE telinga kiri memiliki 
(p=0,001). Hal ini sesuai dengan penelitian Frisina, dkk (2006) mendapatkan hasil 
pemeriksaan OAE telinga kanan dengan (p<0,001) dan  hasil pemeriksaan telinga 





Berdasarkan data penelitian diatas terlihat bahwa dari pemeriksaan 
menggunakan audiometri penderita DM Tipe 2 tidak terkendali baik memiliki 
risiko mengalami penurunan pendengaran Sensorineural 3,9 kali dibanding 
dengan penderita DM Tipe 2 terkendali baik. Pada pemeriksaan dengan 
menggunakan OAE penderita DM Tipe 2 tidak terkendali baik memiliki risiko 
mengalami kelainan 6,9 kali dibanding dengan penderita DM Tipe 2 terkendali 
baik. Secara analisis statistik adalah bermakna. 
Tabel 4.12 didapatkan hubungan antara usia menderita DM Tipe 2 dengan 
pemeriksaan Audiometri telinga kanan didapatkan peningkatan risiko penurunan 
pendengaran ≥ 55 tahun secara statisitik mendekati signifikan 2,8 kali (OR 2,8 ; p 
=0,072). Tabel 4.13 didapatkan hubungan antara usia menderita DM Tipe 2 
dengan pemeriksaan Audiometri telinga kiri didapatkan risiko penurunan 
pendengaran ≥ 55 tahun secara statisitik tidak signifikan 2,1 kali (OR =2,1 ; p= 
0,200). Panchu (2008) dalam penelitiannya menyatakan tidak ada hubungan 
antara usia dan kejadian penurunan pendengaran p>0,05. Prihantara (2002) pada 
penelitian yang membandingkan DM Tipe 2 Hipertensi dan Normotensi 
mendapatkan bahwa faktor umur tidak ada hubungan dengan kejadian penurunan 
pendengaran p>0,05.  
Tabel 4.14 didapatkan hubungan antara usia  menderita DM dengan 
pemeriksaan OAE pada telinga kanan didapatkan resiko penurunan pendengaran 
usia ≥ 55 tahun 12,9 kali. Peningkatan risiko tersebut secara statistik signifikan  
(OR=12,9 ; p = 0,051). Pada tabel 4.15 didapatkan hubungan antara lama 





penurunan pendengaran usia ≥ 55 tahun 11,3 kali. Peningkatan risiko tersebut 
secara statistik signifikan  (OR =11,3 ;  p= 0,009). 
Berdasarkan data penelitian terlihat bahwa usia penderita DM Tipe 2 ≥55 
tahun pada pemeriksaan audiometri memiliki risiko telinga kanan 3 kali dan 
telinga kiri 2 kali dibanding usia penderita DM Tipe 2 < 55 tahun. Pada 
pemeriksaan menggunakan OAE penderita DM Tipe 2  ≥55 tahun memiliki risiko 
mengalami kelainan pada telinga kanan 13 kali dan telinga kiri 11 kali dibanding 
penderita DM Tipe 2 <55 tahun. 
Tabel 4.16 didapatkan hubungan antara lama menderita DM Tipe 2 dengan 
pemeriksaan Audiometri telinga kanan didapatkan peningkatan risiko penurunan 
pendengaran ≥8 tahun secara statisitik 2,6 kali mendekati signifikan (OR= 2,6 ; p 
= 0.077). Tabel 4.17 didapatkan hubungan antara lama menderita DM Tipe 2 
dengan pemeriksaan Audiometri telinga kiri didapatkan risiko penurunan 
pendengaran ≥ 8 tahun secara statisitik tidak signifikan 2 kali (OR =2 ; p= 0,208). 
Panchu (2008) dalam penelitian mendapatkan hasil tidak ada hubungan antara 
lama DM dengan penurunan pendengaran tidak signifikan p>0,05. Prihantara 
(2002) pada penelitiannya mendapatkan hasil tidak ada hubungan lama menderita 
DM dengan kejadian penurunan pendengaran p>0,05. 
Tabel 4.18 didapatkan hubungan antara lama DM Tipe 2 dengan 
pemeriksaan OAE telinga kanan, dengan analisis lama DM Tipe 2 ≥8 tahun 
memiliki risiko mengalami penurunan pendengaran sebesar 2,2 kali  (OR =2,2  ; 





DM Tipe 2 ≥8 tahun memiliki risiko mengalami penurunan pendengaran sebesar 3 
kali (OR =3  ;  p= 0,185). 
 Berdasarkan data penelitian terlihat bahwa lama menderita DM Tipe 2 
dengan pemeriksaan audiometri penderita DM  Tipe 2 ≥8 tahun memiliki risiko 
pada telinga kanan 2,6 kali dan telinga kiri 2 kali dibanding penderita DM Tipe 2 
< 8 tahun. Dengan pemeriksaan OAE didapat risiko mengalami kelainan telinga 
kanan 2 kali telinga kiri 3 kali, tetapi tidak signifikan.  
 Tabel 4.20 dari hasil analisis regresi logistik pada pemeriksaan audiometri 
telinga kanan didapatkan hasil DM tidak terkendali baik memiliki risiko 
mengalami penurunan pendengaran 3,5 kali dibanding DM tekendali baik 
(OR=3,5; p=0,032). Tabel 4.21 didapatkan hasil DM tidak terkendali baik 
memiliki risiko mengalami penurunan pendengaran 4,5 kali dibanding DM 
















SIMPULAN DAN SARAN 
 
A.SIMPULAN  
Dari penelitian ini dapat diambil simpulan bahwa ada hubungan antara DM Tipe 2 
tidak terkendali baik dan DM Tipe 2 terkendali baik terhadap terjadinya 
penurunan pendengaran sensorineural.  
Dengan risiko mengalami penurunan pendengaran sebesar: 
1.  hasil analisis regresi logistik pada pemeriksaan audiometri telinga kanan 
didapatkan hasil DM tidak terkendali baik memiliki risiko mengalami 
penurunan pendengaran 3,5 kali dibanding DM tekendali baik (OR=3,5; 
p=0,032).  
2. hasil analisis regresi logistik pada pemeriksaan audiometri telinga kanan 
didapatkan hasil DM tidak terkendali baik memiliki risiko mengalami 
penurunan pendengaran 4,5 kali dibanding DM tekendali baik (OR=4,5 ; 
p=0,010). 
 
B. SARAN  
Perlunya pengawasan dan kontrol kadar gula darah pada penderita DM Tipe 2 
oleh penderita dan juga oleh anggota keluarga, agar dapat mengurangi risiko 
terjadinya penurunan pendengaran sensorineural dan perlunya penanganan 
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